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1 Einleitung 
1.1 Hintergrund 
Die Koronare Herzkrankheit (KHK) und ihre Folgen stellt die häufigste Todes-
ursache in Deutschland dar. Morphologische Grundlage ist die Atherosklerose 
der Koronararterien (1). 
Durch die Ablagerung von Lipiden, Inflammation, Proliferation und Kalzifikation 
in die Gefäßwände kommt es zu einer Lumeneinengung des entsprechenden 
Gefäßes und somit zu einer Beeinträchtigung der Blutzufuhr zum Myokard. 
Eine genetische Prädisposition sowie exogene Risikofaktoren tragen zur Ent-
stehung der koronaren Herzkrankheit bei (2). 
Folgen der KHK können eine chronisch stabile Angina pectoris, eine instabile 
Angina pectoris, eine stumme Moykardischämie, ein akuter Myokardinfarkt, 
Rhythmusstörungen bis hin zum plötzlichen Herztod sowie eine Herzinsuffi-
zienz (ischämische Kardiomyopathie) sein (3,2). 
Das Leitsymptom der koronaren Herzkrankheit ist die belastungsinduzierte 
Angina pectoris, die klinisch in der Regel mit retrosternalen, zum Teil ausstrah-
lenden Schmerzen einhergeht. 
1.2 Therapieoptionen der KHK 
1.2.1 Koronarangiographie und perkutane, transluminale Koro-
narangioplastie(PTCA) 
Diagnostisch bietet die Koronarangiographie die Möglichkeit die Engstellen in 
den Koronararterien lokalisieren zu können und so den Weg zu einer gezielten 
Therapie zu ebnen. Mason Jones und Earl Shirey führten Ende der 50ér Jahre 
die erste selektive Koronarangiographie durch (4). Durch eine Vielzahl von 
Weiterentwicklungen diese Technologie etablierte sich die Methode als Ver-
fahren zur definitiven Diagnostik der KHK und eröffnet neue Einblicke in die 
Pathomorphologie der koronaren Herzkrankheit, die nun intravital objektivier-
bar wurde. 
Bis vor gut 30 Jahren stand neben der medikamentös-konservativen Therapie 
nur die aortokoronare Bypass-Operation zur Behandlung der KHK zur Verfü-
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gung. Dieser belastende Eingriff ist mit einer Letalität von 1-4% verbunden. 
Seit 20 Jahren (5) gibt es jedoch die Möglichkeit, koronare Engstellen kathe-
tertechnisch – interventionell zu erweitern. Dieses Verfahren wird „perkutane, 
transluminale Koronarangioplastie (=Ballondilatation = PTCA) genannt und 
wurde von Grüntzig im Jahre 1979 erstmals durchgeführt (6). Das Prinzip die-
ses Eingriffs ist die Aufdehnung der Gefäßengstelle mittels eines Ballons. Bei 
der Ballonaufdehnung kommt es neben dem Einreißen des artheroskleroti-
schen Plaques zu einer Dehnung der Gefäßwand, die Media und Adventitia 
umfasst, und zur Kompression von artherothrombotischem Material (5).  
1.2.2 Stentimplantation 
Gekennzeichnet ist die PTCA durch das Auftreten akuter Gefäßverschlüsse in 
4,4-8,3 % der Läsionen sowie eine Restenosierungsrate von 25-40 % der be-
handelten Läsionen (7,8). Diesen Komplikationen wollten bereits 1964 Dotter 
und Judkins mit einem Konzept einer mechanischen Stützung der Gefäßwan-
dung durch Implantation intravaskulärer Stents nach peripherer Gefäßangiop-
lastie entgegentreten (9). Dieses Konzept der Stentimplantation wurde an 
menschlichen Koronararterien erstmals 1986 von Sigwart realisiert (10). Eine 
Verringerung der Restenoserate nach PTCA war und ist heute noch die primä-
re Zielsetzung der Stentimplantation (11,12). Die Indikation zur Stentimplanta-
tion erweiterte sich sehr bald auf akute oder drohende Gefäßverschlüsse 
(13,14,15,16). Nachgewiesen werden konnte eine signifikant niedrigere Res-
tenoserate nach Stenttherapie verglichen mit Ballonangioplastie in zwei gro-
ßen randomisierten Multicenter-Studien (STRESS-Studie und BENESTENT-
Studie) (17,18). 
1.3 Behandlung von Venenbypass-Stenosen  
Obgleich eine heute durchgeführte koronare Bypass-Operation, die Nutzung 
arterieller Gefäße bevorzugen sollte, wird meist zusätzlich Venenmaterial als 
Bypassgefäß genutzt.  Atherosklerotische Degeneration und Thrombosen ver-
ursachen innerhalb von 10 Jahren nach der Bypass-Operation bei mehr als 
50% dieser Bypassgefäße eine Schädigung und führen zusammen mit prog-
ressiven koronaren Erkrankungen zu Stenosierung oder Verschluss der By-
passgefäße. Letzteres führt zu wiederauftretender Angina bei den Patienten. 
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Im Allgemeinen wird eine perkutane Behandlung von Patienten mit stenosier-
ten Venenbypässen aufgrund des Patientenalters und der vorhandenen Ko-
morbidität der Patienten bevorzugt. Jedoch ist eine solch intervenierende Be-
handlung der verengten Venenbypässe mit einem erhöhten Risiko und späte-
ren Komplikationen verbunden. Die erhöhten Risiken sind Folge von Emboli-
sationen in den degenerierten Venenbypässen. Die Folge von Embolisationen 
innerhalb des Venenbypass sind verschlechterte myokardiale Perfusion, In-
farkte oder das Auftreten von Tod.  
Weiter bestehen bei Venenbypässen im Vergleich zu nativen Gefäßen eine 
erhöhte Restenosengefahr am Stenoseort und ein erhöhtes Risiko von Zielge-
fäßversagen. Die Gefahr einer distalen Embolie wurde  erheblich mit dem Ge-
brauch von distalen Schutzvorrichtungen (19, 20) verringert. Die Gefahr einer 
Restenose konnte durch Behandlung mit dem Bare-Metal-Stent verglichen mit 
der alleinigen Ballondilatation verringert werden (20, 21). Jedoch entsteht in 
den folgenden 12 bis 18 Monaten bei mindestens 30-40% der mit Metallstents  
behandelten Venenbypässen eine Restenose. Die Patienten entwickeln häufig 
eine klinische Symptomatik. Ungefähr die Hälfte diese Fälle durch eine Reste-
nose an der gleichen Gefäßstenose und die Hälfte durch Krankheitsprogress 
der umliegenden Gefäßabschnitte. 
1.4 Zielsetzung der Studie 
Das primäre Studienziel war die vergleichende quantitative Erfassung der an-
giographischen Restenosierung nach Implantation von Bare-Metal-Stents bzw. 
PES in stenosierte koronare Venenbypässe. 
Sekundäre Studienziele waren die quantitative angiographische Erfassung des 
minimalen Lumendurchmesser-Verlustes (MLD-Verlust) vom Zeitpunkt der 
Implantation bis zur Kontrolluntersuchung nach 6 Monaten und die Bestim-
mung der klinischen Ereignisraten nach Implantation von Bare-Metal Stents 
bzw. Paclitaxel beschichteten Stents in koronare Venenbypässe.  
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2 Patienten und Methodik 
2.1 Studiendesign 
Die Studie wurde als nicht randomisierte kontrollierte Multicenterstudie durch-
geführt. 
Die Herzkatheteruntersuchungen und Stentimplantationen wurden an drei 
deutschen Studienzentren (Universitätsklinikum Aachen, Universitätsklinikum 
Grosshadern München, Universitätsklinikum Hamburg) vorgenommen. 
Die quantitative Auswertung der Angiographien sowohl der Bare-metal Stent 
Gruppe als auch der Gruppe der mit Paclitaxel beschichten Stents behandel-
ten Patienten erfolgte im Studienzentrum des Universitätsklinikum Aachen. 
2.2 Ein- und Ausschlusskriterien. 
2.2.1 Patienten 
Es wurden insgesamt 120 Patienten mit vorausgegangener Bypassoperation 
in die Studie eingeschlossen, 60 Patienten mit Implantation eines Paclitaxel 
beschichteten Stents und 60 Patienten mit einem unbeschichteten Stent. Alle 
Patienten hatten einen stenosierten Venenbypass und wiesen eine Indikation 
zur PTCA auf. Es handelte sich dabei um 10 Frauen und 110 Männer mit ei-
nem Durchschnittsalter von 67±11 Jahren in der PES-Gruppe und 67±7 Jah-
ren in der Kontrollgruppe. Bei allen Patienten wurde eine primär erfolgreiche 
Intervention durchgeführt, d.h. mittels eines Ballonkatheters wurde eine Ste-
nose im Bereich der Herzkranzgefäße aufgedehnt und anschließend eine Ge-
fäßprothese (=Stent) an diese Stelle implantiert. 
2.2.2 Gruppen 
120 Patienten wurden in die Studie aufgenommen. Das gesamte Patientenkol-
lektiv bestand aus 2 Gruppen. Patienten der Gruppe A (n= 60) wurden mit ei-
nem PES, Patienten der Gruppe B (n=60) mit einem BMS behandelt. 
Die Gruppe, die mit Paclitaxel beschichteten Stents behandelt wurde, hatte 65 
Stenosen. Die Stenosen lagen in 65 Venenpässen mit einem Durchschnittsal-
ter von 11,3±5,7 Jahren. Als Einschlusskriterium galt, dass die Läsionen klei-
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ner als 20 Millimeter in der Länge sein sollten und die Venenbypässe einen 
Durchmesser von 2,75 bis 3,75 Millimeter haben sollten.  
Die Kontrollgruppe bestand aus 60 Patienten mit 60 Läsionen in 60 Venenby-
pässen, bei denen BMS implantiert wurde. Das Durchschnittsalter der Bypäs-
se  betrug 10,1±4,5 Jahre. Diese wurden an der Universität Aachen behandelt 
und erfüllten die gleichen Einschlusskriterien hinsichtlich der Läsionslänge und 
des Gefäßdurchmessers. 
Diese Läsionen wurden mit Bare-Metal-Stent in der Zeit zwischen 2002 und 
2004 behandelt. Dieses Zeitintervall lag direkt vor dem Gebrauch von PES. 
Die Studie wurde von den lokalen Ethikabteilungen der teilnehmenden Zentren 
genehmigt.  
Folgende atherogene Risikofaktoren wurden erhoben: 
• arterielle Hypertension 
• Fettstoffwechselstörungen, z.B. Hyperlipidämie, Hypercholesterinämie 
• Nikotinabusus 
• familiäre Belastung 
• Diabetes mellitus 
2.2.3 Einschlusskriterien 
Alle Patienten mussten folgende Einschlusskriterien erfüllen: 
• Patient ist für eine Revaskularisation geeignet, 
• Vorliegen von Angina pectoris und/oder objektivem Ischämienachweis, 
• Eignung des Zielgefäßes für eine Stentimplantation, keine extremen 
Gefäßwindungen proximal der Implantationsstelle, keine extremen Ver-
kalkungen des zu therapierenden Segments) 
• Herz-Gefäßchirurgische Notfallversorgung ist gewährleistet 
• Bypassgefäß als Zielgefäß 
• Schriftliche Einverständniserklärung des Patienten zur Studienteilnah-
me liegt vor 
2.2.4 Ausschlusskriterien 
Beim Vorliegen folgender Umstände konnte der Patient nicht eingeschlossen 
werden: 
• Alter <18 Jahre 
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• Bestehen einer Schwangerschaft 
• Teilnahme an einer anderen klinischen Studie innerhalb der letzten 30 
Tage 
• Referenzgefäßdurchmesser > 3.75 Millimeter 
• Gründe, die eine klinische Nachbeobachtung oder eine Kontrollangiog-
raphie schwierig oder unwahrscheinlich machen 
• Akuter Myokardinfarkt <14 Tage vor Aufnahme in die Studie 
• Kontraindikationen für eine notfallmäßige Bypassoperation 
• Kontraindikationen für eine Begleitmedikation mit Azetylsalizylsäure, 
Heparin, Ticlopidin oder Clopidogrel 
• Vorliegen von gesteigerter Blutungsneigung, Thrombopenie, Thrombo-
pathie oder einer anderen Gerinnungsstörung 
• Fehlen einer schriftlichen Einverständniserklärung 
2.3 Studienprotokoll 
Die Herzkatheteruntersuchung erfolgte in Judkins-Technik über die Arteria 
femoralis. Die Koronarangiographie erfolgte vor und nach Stentimplantation in 
mindestens zwei orthogonalen Projektionsebenen. Der Führungskatheter wur-
de jeweils vor der initialen Injektion ohne Kontrastmittel im Zentrum des Bild-
verstärkers gefilmt, um einen optimalen Referenzdiameter für die quantitative 
Angiographie zu erhalten. Zur Vermeidung von Gefäßspasmen wurde den Pa-
tienten zu Beginn Nitroglycerin intrakoronar injiziert. Zu Beginn der Prozedur 
wurde die Zielläsion jeweils mit einer oder mehreren Ballondilatationen vorbe-
handelt, um eine komplikationslose Passage des zu implantierenden Stents zu 
gewährleisten. Für die Stentimplantation wurde in Gruppe A ein PES und in 
Gruppe B ein BMS genutzt. Die verwendete Stentlänge richtete sich nach der 
Koronarläsion. Es konnte zwischen 12-28 mm Länge ausgewählt werden. Die 
Stent-Implantation erfolgte mit einem Implantationsdruck von mindestens 10 
atm, eine Nachdilatation mit einem gleich großen oder größeren Ballon z.B. 
bei nicht ausreichender Stententfaltung war zugelassen. Die Bewertung des 
Implantationsergebnisses sollte ausschließlich nach folgenden angiographi-
schen Kriterien erfolgen: 
Der Stent war optimal expandiert ohne im Gefäßlumen sichtbare Stentfilamen-
te. 
PATIENTEN UND METHODIK 
 7
Der Gefäßdurchmesser im Läsionsbereich erreichte einen angemessenen 
Wert, der der Ballongröße entsprach, die nach einer Verhältnis von 1,0 bis 
1,05 zum proximalen Referenz-Gefäßabschnitts-Durchmesser gewählt war. 
Ein Erfolg der interventionellen Behandlung definierte sich wie folgt: angiogra-
phisch optimale Stentexpansion mit einer Rest-Stenose von <30% ohne pro-
ximal oder distal verbliebene Stenose oder Dissektion. 
Ein klinischer Erfolg ergab sich aus dem Nicht-Auftreten bedeutsamer Kompli-
kationen (Major Adverse Cardiac Events, MACE) wie Tod, Myokardinfarkt oder 
weiterer Reinterventionsbedarf mittels PTCA oder Bypassversorgung während 
des weiteren Krankenhausaufenthaltes. 
Heparin wurde während des Verfahrens als Standard verabreicht. Eine Thera-
pie mit Aspirin (100 mg/Tag) und Clopidogrel (in Loading-Dosis 300 mg) wurde 
vor dem Verfahren eingesetzt.  
Nach der Intervention wurde Clopidogrel (75 mg/Tag) für 6 Monate zusätzlich 
zu Aspirin in der PES-Gruppe und für 4 Wochen in der BMS- Gruppe verord-
net. Bei Prädilatationen wurde ein Stent großer als die Ausgangsballonlänge 
verwendet. Stents hatten die Längen von 12, 16, 20, 24 und 28 Millimeter. Die 
Durchmesser betrugen 2.5, 3.0 und 3.5 Millimeter. Länge und Durchmesser 
waren in beiden Gruppen gleich. Die Stentplatzierung wurde unter Verwen-
dung eines distalen Schutzdevices in 34 Fällen der PES-Gruppe und in 28 
Fällen der Kontrollgruppe durchgeführt. Als erfolgreich wurde ein abschließen-
der Durchmesser von <30% Restenose in den behandelten Fällen und das 
Fehlen typisch klinischer  Komplikationen (klinische Mortalität, Myokardinfarkt 
oder Dringlichkeitsbypass-Operationen) definiert. 
2.4 Klinische Verlaufskontrolle nach 6 Monaten 
Alle Patienten wurden in den folgenden 6 Monaten nach dem Verfahren beo-
bachtet. Für beide Behandlungsgruppen wurde die MACE Rate ermittelt. Die-
se wurde definiert als das Auftreten von Tod, Myokardinfarkt, oder der Not-
wendigkeit einer (Zielläsionsrevaskularisation) TLR entweder perkutan oder 
chirurgisch. 
Das Auftreten klinischer Ereignisse wurde durch unabhängige Prüfung von 
Krankenhausdokumentation, über Kontakt der Patienten und Kontakt der Hau-
PATIENTEN UND METHODIK 
 8
särzte mit Befragung zu den klinischen Komplikationen, Mortalität,  auftretende 
Myokardinfarkte und potentiell durchgeführte Koronarangiographie überprüft. 
2.5  Quantitative Koronarangiographie  
Eine quantitative angiographische Analyse wurde am angiographischen Labor 
der Universität Aachen mit einem validierten System zur Durchführung quanti-
tativer angiographischen Analyse (CAAS II System, PieMedical, Maastricht,  
Niederlande) mit dem so genannten „Contrast–filled-catheter“  durchgeführt. 
Die quantitativen Maße schlossen Referenzdurchmesser, Läsionslänge, die 
minimalen Lumendurchmesser der Läsion (definiert als In-Stent-Segment plus 
das proximale und distale Randsegment mit 5 Millimeter Abstand) und des 
Stents (ohne angrenzendes Randsegment) vor und nach der Stentimplantati-
on wie auch bei der Kontrollangiographie ein. 
Aus dem späten Lumenverlust (definiert als Differenz des minimalen Lumen-
durchmessers sofort nach dem angiographischen Verfahren und dem Lumen-
durchmessers sechs Monate später) und dem akuten Erfolg (definiert als Zu-
nahme des minimalen Lumendurchmessers sofort nach PTCA) wurde der ef-
fektiver Erfolg (der Unterschied zwischen dem akuten Gewinn und dem späten 
Verlust) und der Verlustindex (das Verhältnis des Spätverlustes zum akuten 
Gewinn) errechnet. 
Die Stenosen, die  eine geringere Distanz als 3 Millimeter von Ostium entfernt 
waren, wurden als „Ostiumläsionen“ bezeichnet. 
2.6 Statistische Analyse 
Die Statistische Analyse wurde mit Hilfe der SPSS Software durchgeführt. Die 
Kategorial-Daten wurden als Frequenzen dargestellt und verglichen mit dem 
Pearson Chi-Quadrat-Test. Aus den kontinuierlichen Daten wurde ein Mittel-
wert bestimmt und als ±SD dargestellt. Diese Variablen wurden dann mit dem 
„Student t Test“ oder dem ANOVA-Test verglichen. Der primäre Endpunkt die-
ser Studie war der Nachweis eines angiographischen Vorteils in der PES-
Gruppe, verglichen mit der BMS-Gruppe hinsichtlich des Lumenverlustes. Die 
berechnete Fallzahl basierte auf einem geschätzten Lumenverlust von 1.0±0.8 
Millimeter für die BMS Gruppe und von 0.5±0.7 Millimeter für die PES-Gruppe 
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mit einer minimalen Abweichung von 5% und einer maximalen Abweichung 
von 20%. Daraus resultierte eine Fallzahl von 36 Läsionen mit angiographi-
schem Verlauf je Behandlungsgruppe. 
In einer multivarianten Regressionsanalyse wurden Prädiktoren einer angiog-
raphischen Restenose unter Berücksichtigung des Diabetes mellitus, des 
Durchmesser des Gefäßes, der Läsionslänge, des minimalen Lumendurch-
messers (MLD) in der Läsion vor Intervention, Stenttyp als PES oder BMS un-
tersucht. Ein P <0.05  galt statistisch als signifikant. 
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3 Ergebnisse 
3.1 Klinische und angiographische Charakteristika 
Die klinischen Ausgangsdaten aller 120 in die Studie eingeschlossenen Pa-
tienten sind in Tabelle 1 dargestellt. Die Charakteristika der Zielläsionen sind 
in Tabelle 2 aufgeführt. 
Die grundlegenden klinischen Charakteristika waren zwischen den beiden 
Gruppen ähnlich. 28 Patienten (47%) in der PES-Gruppe und 31 Patienten 
(50%) in der BMS Gruppe stellten sich mit akutem Koronar-Syndromen vor 
(P=0.864). 
3.2 Stentimplantation 
Die Stentimplantation war in allen Läsionen der BMS Gruppe und in 64 Läsio-
nen (98%) der PES Gruppe möglich. Stentlänge, Durchmesser und Implanta-
tionsdruck war zwischen den beiden Gruppen ähnlich (s. Tabelle 2). Es gab 4 
Gefäße mit TIMI 2 Fluss nach Stentimplantation in der PES-Gruppe und 2 Ge-
fäße mit TIMI 2 Fluss nach Stentimplantation in der BMS Gruppe. Alle weite-
ren Gefäße hatten TIMI 3 Fluss nach erfolgter Implantation. 
Der mittlere angiographisch bestimmte Stenosegrad vor Stentimplantation bet-
rug in Gruppe A 70±12% und in Gruppe B 63±11% (p=NS). Die weiteren Pa-
rameter der PTCA und Stentimplantationen sind in Tabelle 3 verzeichnet. 
3.3 Koronarangiographische Ergebnisse: 
3.3.1 Angiographie Vor Stent 
Vor der Stentimplantation bestanden keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen den beiden Gruppen für Referenzdiameter (3.05±0.52 mm vs. 
3.06±0.60 mm, p=NS), MLD (0.91±0.40 mm vs. 1.07±0.52 mm, p=NS) und 
Diameterstenose (70±12% vs. 63±11%, p=NS). 
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3.3.2 Angiographie nach Stent 
Unmittelbar nach der Stentimplantation zeigten beide Gruppen keine signifi-
kante Unterschiede bezüglich des erzielten MLD (2.89±0.40 mm vs. 2.80±0.46 
mm, p=NS) sowie des akuten Lumengewinnes. 
3.3.3 Kontrollangiographie 
Zum Zeitpunkt der Kontrolluntersuchung zeigte sich bei gleichen Referenz-
diametern (3.01±0.51 mm vs. 2.96±0.45 mm, p=0,386) ein signifikanter Unter-
schied im MLD zwischen den Stents mit einem größeren Lumendurchmesser 
in der Paclitaxelgruppe als in der Kontrollgruppe (2.28±0.72 mm vs. 1.71±0.62 
mm, p=0,001) und einem kleineren Lumenverlust seit der Stentimplantation 
(0,61±0,81 vs. 1,06±0,72 Millimeter, P=0,021).  
 
3.4 Prädiktoren der binären Restenosierung   
In einer multivariaten Regressionsanalyse wurden fehlende Stentbeschichtung 
(BMS) (OR=5.21, 95% CI = 1.22 - 22.20, P=0.027) und der minimale Lumen-
durchmesser vor Stent-Platzierung (OR=0.17, 95% CI 0.04 - 0.76, P=0.020) 
als voneinander unabhängige Ursachen für die Stentrestenose festgestellt.  
 
3.4 Klinische Sechs-Monats-Kontrolluntersuchung   
 
Klinische Kontrolluntersuchungen fanden für alle teilnehmenden Patienten 
über einen Zeitraum von 6±2 Monaten statt. 
Nach einer Verlaufskontrolle von 30 Tagen gab es eine MACE-Rate von 0% in 
beiden Gruppen. Nach 6 Monaten wurde eine TLR (Zielläsionsrevaskularisati-
on) in 4 Läsionen (7%) der PES-Gruppe und in 13 Läsionen (22%) der BMS-
Gruppe (P=0.039) nachgewiesen. Das Zielgefäßversagen nach 6 Monaten 
wurde in 9 Gefäßen (14%) der PES-Gruppe und in 21 Gefäßen (35%) in der 
BMS-Gruppe (P=0.011) erkannt. Ein MACE wurde in 9 der 60 Patienten mit 
PES (15%) beobachtet. In der BMS-Gruppe war die MACE-Rate im Vergleich 
mit 37% höher (22 von 60 Patienten; P=0.006). 
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4 Diskussion 
Der Gebrauch von Medikament freisetzender Stents in den Venenbypässen ist 
bis jetzt nicht ausreichend untersucht worden. 
Ziel dieser Arbeit war es, die Kompatibilität eines neuartigen Paclitaxel-
beladenen-Stents und seinen Effekt auf die Restenoseentstehung in korona-
ren Venenbypässen zu untersuchen. 
Diese Studie zeigte zwar bessere angiographische und klinische Ergebnisse 
nach Behandlung der Venenbypass-Stenosen mit Paclitaxel-beschichteten-
Stents (PES) im Vergleich zu einer Behandlung mit Bare-Metal-Stents (BMS) 
bezüglich der behandelten Läsionen innerhalb der Venenbypässe aber eine 
weiterhin hohe Rate an klinischen Ereignissen in der PES-Gruppe. 
4.1 Medikament freisetzende Stents im Vergleich zu konven-
tionellen Stents  
Für Paclitaxel ist nachgewiesen worden, dass es eine starke Anregung der 
Zellproliferation  und eine daraus folgende übermäßige Intimahyperplasie nach 
Stentimplantation unterdrückt (23, 24). Randomisierte klinische Versuche ha-
ben gezeigt, dass die Nutzung von PES in nativen Koronararterien-Läsionen 
bemerkenswert die Instent-Restenose und TLR reduziert (23). Diese Untersu-
chungen basierten auf der Nutzung von Stents mit Polymerbeschichtung, in 
der das Paclitaxel gebunden ist. In den multizentrischen ASPECT (Asian Pac-
litaxel-Eluting Stent Clinical Trial), ELUTES (European evaLUation of PacliTa-
xel-Eluting Stent) und DELIVER I  (the RX Achieve drug-eluting coronary stent 
system bei der Behandlung mit novo-native Koronarläsionen) Studien wurden 
PES ohne Polymer-Beschichtung zur Behandlung von Läsionen in nativen 
Koronargefäßen genutzt (24, 25). Eine bedeutende Reduktion von Intimahy-
perplasie und Restenosierung wurde in den Hochdosis-Versuchsgruppen der 
ASPECT und ELUTES Studien beobachtet. Die gegenwärtige Studie zeigte 
einen bedeutenden Vorteil des PES ohne Polymerschichtung bei der Behand-
lung stenosierter Venenbypässe gegenüber BMS, hinsichtlich des späteren 
Lumenverlustes, der Restenose-Rate und der klinischen Spätkomplikationen. 
Neue Daten haben gezeigt, dass Sirolimus-beschichtete-Stent, die Gefahr ei-
nes späteren Lumenverlustes und einer Restenose in nativen Gefäßen wir-
kungsvoller als PES senken können. Weitere Studien werden nötig sein, um 
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festzustellen, ob Stents mit einer Sirolimus-Schicht wirkungsvoller Restenosen 
in Venenbypässen unterdrücken können als Paclitaxel-beschichtete-Stents.  
In der multizentrischen SAVED Studie lag die Restenose-Rate bei 108 Patien-
ten mit Venenbypässen, die mit einem Palmaz-Schatz-Stents behandelt wur-
den, bei 37%. Dabei lag der späte Lumendurchmesser-Verlust bei 1.06±0.92 
Millimeter (26). In der gegenwärtigen Studie waren der Lumendurchmesser-
Verlust und die Restenose-Rate in der BMS-Gruppe mit diesen Ergebnissen 
vergleichbar. Um distale Embolien und Restenosen zu verringern ist der Ein-
satz von Stents mit Polytetrafluoroäthylen-Membrane untersucht worden (27, 
28). Der Effekt dieser Stents war jedoch auch enttäuschend. 
Die Instent-Restenosierung bei Venenbypässen wird wie bei nativen Gefäßen 
durch Intimahyperplasie ausgelöst. Daher sollten Stents mit  Medikamenten 
freisetzender antiproliferativer Beschichtung die Intimahyperplasie auch in Ve-
nenbypässen unterdrucken.  
Die vorliegenden Daten zur Nutzung Medikament freisetzenden Stents in Ve-
nenbypässen sind auf nicht-randomisierte Berichte mit Kontrollgruppen be-
grenzt, die gegenüber der Therapiegruppe unterschiedliche Charakteristika 
hatten (29-32). Ge et al. (29) berichteten über den Gebrauch von Sirolimus 
eluierenden Stents bei 35 Patienten und von PES bei 26 Patienten zur Be-
handlung der Venenbypassstenosen. Er berichtete über eine Restenoserate 
von 10%, die erheblich niedriger war, als die der Kontrollgruppe, welche im 
vorhergehenden Zeitabschnitt mit bloßen Metallstents behandelt wurde. Dies 
resultierte, obwohl Lumendurchmesser und Stentdurchmesser der Kontroll-
gruppe im Vergleich zu den medikamentfreisetzenden Stent-Gruppe  erheblich 
größer  waren in einer MACE-Rate in der Medikament freisetzenden Stent-
Gruppe die niedriger als in der BMS-Kontrollgruppe lag. Ähnlich berichteten 
Lee et al.. (30) über die klinischen Resultate der Patienten, deren Venenby-
passläsionen entweder mit dem Sirolimus-beschichteten-Stent oder mit einem 
Pacitaxel-beschichteten-Stent behandelt wurden.  Die Zielvenenrevaskularisa-
tions-Rate lag nach der Verlaufskontrolle von 9,1 Monate bei 10,1%, vergli-
chen mit 36.9% bei der nicht-randomisierten Kontrollgruppe. 
4.2 Paclitaxel als Wirkstoff zur Reduktion der Restenosierung  
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Eine Reihe von Wirkstoffen sind bislang auf ihre Fähigkeit hin untersucht wor-
den, die Restenoserate zu senken. Neben antiinflammatorischen Medikamen-
ten und Wirkstoffen, die unterschiedliche Enzyme der Zelle hemmen, sind in 
jüngster Zeit vor allem antiproliferativ wirkende Substanzen getestet worden. 
Hierbei sind zwei Substanzen besonders hervorzuheben: Sirolimus und Pacli-
taxel. Beide Substanzen konnten in großen multizentrischen Studien die Res-
tenoseraten drastisch senken. Im Folgenden soll vor allem Paclitaxel im Hinb-
lick auf sein Potential zur Reduktion der Restenose werden. 
Sollott et al. beobachteten eine Reduktion der Neointimafläche von 70% ge-
genüber der Kontrollgruppe durch intraperitonealer Gabe von Paclitaxel nach 
Ballondilatation der Arteria Carotis von Ratten (33). 
Axel et al. erreichten durch lokale Paclitaxelapplikation nach Ballondilatation 
von Kaninchen-Karotiden eine signifikante Verminderung der neointimalen 
Hyperplasie. Sie stellten außerdem eine dosisabhängige Hemmung der Proli-
feration glatter Gefäßmuskelzellen durch Paclitaxel fest. Bereits nach einmali-
ger zwanzigminütiger Exposition mit Paclitaxel in einer Konzentration von 0,1 
bis 10,0 μmol/L war das Wachstum von glatten Muskelzellen vollständig ge-
hemmt (34). 
Heldman et al. setzten Paclitaxel beladene Palmaz-Schatz Stents in porcine 
Koronararterien ein. Hierzu wurden die Metallstents in Lösungen mit unter-
schiedlicher Paclitaxelkonzentration getaucht und das Lösungsmittel wurde 
verdampft. Es wurden Stents mit geringer bis hoher Paclitaxeldosis (0 μg; 0,2 
μg; 15 μg und 187 μg pro Stent) implantiert. Bereits 15 Minuten nach der Im-
plantation war etwa ein Drittel des Paclitaxel vom Blutstrom weggeschwemmt 
worden. Außerdem konnte eine dosisabhängige Senkung der neointimalen 
Proliferation nach 28 Tagen festgestellt werden, wobei das beste Ergebnis in 
der Gruppe mit 187 μg Paclitaxel erzielt wurde: Hier konnte gegenüber der 
Kontrollgruppe die Neointimafläche signifikant um 40% von 2 mm2 auf 1,2 
mm2 gesenkt werden (35). 
Farb et al. beschichteten Metallstents mit einem biodegradierbaren Polymer, in 
das unterschiedliche Dosen Paclitaxel inkorporiert waren (42, 20, 9, bzw. 2 μg 
Paclitaxel pro Stent), und setzten diese in Iliacalgefäße von Kaninchen ein. 
Die durchschnittliche Neointimadicke nach 4 Wochen konnte gegenüber der 
Kontrollgruppe bei den 20 μg Paclitaxelstents um 36% und bei den 42 μg Pac-
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litaxelstents um 49% gesenkt werden. Nach 3 Monaten konnte dieser Effekt 
der Restenoseverminderung nicht mehr beobachtet werden. Der mit 42 μg 
Paclitaxel beladene Stent setzte etwa 97% des Wirkstoffes innerhalb der ers-
ten drei Tage frei. Nach einer Woche enthielt die Polymerbeschichtung des 
Stents noch 0,1 μg Paclitaxel. Zwei Wochen nach der Stentimplantation konn-
te weder am Stent noch im angrenzenden Gewebe Paclitaxel nachgewiesen 
werden (36). 
Drachman et al. implantierten NIR-Metallstents, die eine Beschichtung aus 
poly-(laktid-co--caprolactone) und 200 μg Paclitaxel trugen, in Iliakalgefäße 
von Kaninchen. Gegenüber wirkstofffreien Kontrollstents konnten die Paclita-
xelstents die Neointimafläche nach 28 Tagen um 50% auf 0.40±0.07 mm2 re-
duzieren und nach 180 Tagen sogar um 60% auf 0.56 ± 0.06 mm2. Die Elu-
tionskinetik dieses Stents zeigte eine kontinuierliche Paclitaxelfreisetzung über 
60 Tage: Am ersten Tag wurden 36% der Gesamtmenge an Paclitaxel freige-
setzt. Nach einer Woche waren es 55%, nach einem Monat 80% und nach 56 
Tagen 91% (37). 
Weiterhin liegen zahlreiche klinische Studien zur Nutzung Paclitaxel freiset-
zender Stents mit Polymerbeschichtung zur Therapie  humaner Koronarsteno-
sen vor.  
In der TAXUS I Studie wurde ein Paclitaxel freisetzender NIRx-Stent der Firma 
Boston/Scientific Corp. bei 61 Patienten mit de-novo Läsionen implantiert. 
Dieser Stent besitzt eine zweiphasige Freisetzungskinetik. In den ersten 48 
Stunden kommt es zu einer schnellen Abgabe einer größeren Menge Paclita-
xel, einem so genannten „burst“, auf die eine langsame Freisetzung über 30 
Tage folgt. Nach 6 Monaten lag die binäre Restenoserate in der Paclitaxelg-
ruppe bei 0% und war damit geringer als in der Kontrollgruppe (10%). Die 
MACE Rate nach 12 Monaten betrug in der Paclitaxelgruppe 3% und in der 
Kontrollgruppe 10% (38). In der Taxus II Studie wurden unterschiedliche Frei-
setzungskinetiken der Taxus-Stents verglichen. Bei 536 Patienten wurde ent-
weder ein unbeschichteter Metallstent, ein Taxus-Stent mit einer moderaten 
Freisetzungskinetik oder ein Taxus-Stent mit einer langsamen Freisetzungski-
netik implantiert (39). In beiden Gruppen der Paclitaxel freisetzenden Taxus-
Stents lag nach 6 Monaten eine signifikant niedrigere Restenoserate als in den 
dazugehörigen Kontrollgruppen vor. In der Taxus III Studie wurde bei 28 Pa-
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tienten der Taxus-Stent zur Therapie einer Instent-Restenose implantiert (40). 
Bei vier Patienten wurde nach 6 Monaten angiographisch erneut eine Instent-
Restenose festgestellt. 
Die Taxus IV Studie ist die bislang größte multizentrische, prospektive und 
randomisierte Studie, die mit Paclitaxel freisetzenden Taxus-Stents durchge-
führt wurde. Bei 1314 Patienten wurde in eine De-novo-Stenose, mit einer 
Länge zwischen 10 mm und 28 mm sowie einem Durchmesser zwischen 2.5 
mm und 3.75 mm entweder ein unbeschichteter Metallstent oder ein Taxus-
Stent implantiert. In der Gruppe der Taxus Stents lag die Revaskularisations-
rate der Zielläsion mit 4,4% signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe 
(15.1%, p<0.0001). Dies entspricht einer Reduktion von 73%. Des Weiteren 
konnte auch die Revaskularisationsrate des Zielgefäßes durch die Implantati-
on von Taxus Stents um 62% gegenüber der unbeschichteten Stent Gruppe 
signifikant gesenkt werden (7,1% bzw. 17,1%) (94). Die Autoren folgerten aus 
diesen Daten, dass auch nach einem Jahr bei gleicher Sicherheit der unbe-
schichteten und der beschichteten Stents ein deutlicher Vorteil durch die Im-
plantation von Taxus Stents erreicht werden kann. 
4.3 Sirolimus als Wirkstoff zur Reduktion der Restenosierung 
Das Medikament Sirolimus arretiert Zellen durch Cyclin-Cdk Inhibition in der 
späten G1 Phase des Zellteilungszyklus und wirkt so antiproliferativ. Es wurde 
bisher zur Immunsuppression bei transplantierten Patienten eingesetzt. Morice 
et al. zeigten in der RAVEL Studie, dass der Sirolimus freisetzende Cypher-
Stent auch noch nach einem Jahr die Restenosierung nachhaltig reduzieren 
konnte. In der RAVEL-Studie wurde bei 238 Patienten entweder ein mit Siroli-
mus beschichteter Cypher Stent oder ein wirkstofffreier Metallstent eingesetzt. 
Die binäre Restenoserate bei der Kontrollangiographie nach 6 Monaten betrug 
in der Sirolimusgruppe null Prozent, in der Kontrollgruppe lag sie bei 26,6%. 
Die MACE-Rate nach 12 Monaten betrug in der Sirolimusgruppe 5,8% gege-
nüber 28,8% in der Kontrollgruppe (41). 
Die nachfolgend in den USA durchgeführte SIRIUS und die zeitgleich in Kana-
da und Europa durchgeführten Studien C-SIRIUS und E-SIRIUS untersuchen 
den Einsatz des Cypher-Stents in komplexeren Läsionen und einem Risikopa-
tientengut. Im Einzelnen sind dies ein höherer Prozentsatz von Diabetikern, 
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die Behandlung von längeren Läsionen sowie der Einsatz von überlappenden 
Stents. 
Insgesamt wurde bei 1101 Patienten entweder ein mit Sirolimus beschichteter 
Cypher Stent oder ein unbeschichteter Stent implantiert. Nach 12 Monaten lag 
die Revaskularisationsrate des Zielgefäßes in der Sirolimus Gruppe bei 4,9% 
und war damit signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe (20%) (42). 
4.4 Derzeit ungeklärte Fragen bezüglich Medikament beschichteter 
Stents  
Das zentrale Interesse der interventionellen Kardiologie ist seit der Präsentati-
on der RAVEL-Studie auf dem Kongress der „Europäischen Gesellschaft für 
Kardiologie“ (ESC) im September 2001 in Stockholm auf die DES gerichtet. 
Medikamenten beschichtete Stents sind mit Wirkstoffen beschichtet, die ge-
zielt das Zellwachstum hemmen, ohne dabei die Regeneration der Gefäßwand 
zu behindern. Sowohl antiproliferative als auch antiinflammatorische Substan-
zen, wie Sirolimus, Paclitaxel, ABT-578, Tacrolimus, Everolimus, aber auch 
Dexamethason, Actinomycin-D, Methotrexat und Vincristin wurden erprobt. 
Die bereits jetzt schon sehr zahlreich vorliegenden DES-Studien weisen Res-
tenoseraten von unter 5-10 % auf, wodurch CE- bzw. FDA-zertifizierte DES 
nach und nach die klassischen Bare-metal-Stents (BMS) ersetzen. Als etab-
liert geltende DES sind zur Zeit der Cypher®-Stent (Sirolimus), die Stents der 
Taxus TM -Gruppe (Paclitaxel) und der Endeavor-Stent (ABT-578). 
4.4.1 Medikament freisetzende Stents  bei Bifurkationsläsio-
nen? 
Eine Bifurkationsläsion ist definiert als eine mehr als 50%ige Stenose, die so-
wohl einen Hauptast als auch den Beginn eines Seitenastes, inklusive Ostium, 
betrifft. Trotz der gewaltigen Fortschritte der interventionellen Kardiologie löst 
die Behandlung einer derartigen Läsion nach wie vor eine höhere Komplikati-
onsrate, einschließlich des Verschlusses eines Astes und Gefahr einer Instent-
Restenose aus. Durch die Entwicklung und Implementierung neuer Stenttech-
niken, wie „crushing“, „kissing stenting“, T-Stenting und Y-Stenting, konnte in 
Kombination mit DES eine deutliche Erfolgsverbesserung bei der Behandlung 
von Patienten mit Bifurkationsläsionen erzielt werden, wobei der Erfolg von 
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DES bei der Therapie von Bifurkationsläsionen noch nicht eindeutig geklärt  ist 
(42-45). 
4.4.2 Kosteneffektivität von Medikament freisetzenden Stents   
Die GERSHWIN-Studie hatten einen Vergleich zwischen Cypher®-Stent und 
BMS an 897 Patienten zur Zielsetzung. Die Studie erfolgte zwischen 2003 und 
2005. initialen Krankenhauskosten waren bei Patienten mit DES wesentlich 
höher als bei Implantation eines BMS (5889 EUR vs. 3791 EUR). Die Folge-
kosten in den ersten 6 Monaten waren hingegen in der DES-Gruppe wesent-
lich geringer, wodurch sich die krankheitsbezogenen Kosten über das erste 
halbe Jahr nicht signifikant unterschieden (10.037 EUR vs. 9582 EUR) (46). 
Demzufolge zeigte sich zwar eine klinisch deutliche Überlegenheit der DES, 
es kam jedoch zu keinen wesentlich höheren Gesamtkosten. 
Ein anderes Ergebnis erbrachte die BASKET-Studie der Universitätsklinik Ba-
sel, die 826 Patienten mit dem primären Endpunkt der Kosteneffizienz nach 6 
Monaten einschloß. Die Ergebnisse zeigten, dass DES (10.544 EUR) im Ver-
gleich zu BMS (9639 EUR) keine bessere Kosteneffektivität brachten, da die 
medikamentbeschichteten Stents kostenintensiver waren und keine Reduktion 
der Folgekosten (nach 6 Monaten) eintrat. Die Studiengruppe kam zum 
Schluss, dass der Kostenvorteil durch DES auf längere Sicht einigen Hochrisi-
kopatientengruppen vorbehalten bleibt (47). 
Eine tatsächliche Kostenreduktion durch DES wird sich erst durch den Ersatz 
koronarer Bypassoperationen vollziehen lassen (48-51). Im ARTS-II-Register 
zeigte sich, dass die Ergebnisse nach Implantation eines Cypher®-Stents mit 
denen nach Bypassoperation vergleichbar sind (52). Sowohl die FREE-DOM-
Studie (Cypher®-Stent vs. CABG) als auch die SYNTAX-Studie (Taxus TM-
Stent vs. CABG) sollen in randomisierten Studiendesign bei Patienten mit 
Hauptstammstenosen und/oder Mehrgefäßerkrankung diesbezüglich neue 
Daten liefern. Die Ergebnisse dieser Studien werden zum Ende 2008 erwartet. 
4.4.3 Medikament freisetzende Stents  im akuten Myokardin-
farkt? 
Ein akuter Myokardinfarkt galt bisher bei den meisten DES-Studien als Aus-
schlußkriterium, weil der Verdacht einer verzögerten Endothelheilung durch 
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den Einsatz von DES zusammen mit dem prothrombotischen Geschehen, das 
im Rahmen eines akuten Infarktes im Gange ist, das Risiko einer akuten oder 
subakuten Stentthrombose erhöht. Im RESEARCH-Registry wurde 214 Pa-
tienten mit ST-Hebungsinfarkt (STEMI) ein Stent implantiert, 120 ein BMS, 94 
ein Cypher®-Stent, wobei kein Anstieg an Stentthrombosen in der DES-
Gruppe festgestellt werden konnte. Eine geringere MACE-Rate (8,5 % vs. 15,8 
%) nach 9 Monaten im Vergleich zu den BMS wurde ebenfalls gezeigt (53). 
Ähnliche Ergebnisse lieferten die Resultate aus dem STENT-Registry. In die-
sem Fall wurden 340 Patienten mit STEMI untersucht, von denen 137 einen 
DES erhielten und 203 einen BMS, wobei hier nach drei Monaten keine 
Stentthrombose in der DES-Gruppe diagnostiziert werden konnte (12). Derzeit 
laufen zwei weitere Studien zu diesem Thema, TYPHOON und HORIZONS-
AMI. Eine generelle Verwendung des DES-Stents vor allem bei thromboti-
schen Läsionen im Rahmen des Infarktes ist nicht zu empfehlen. 
4.5 Limitationen dieser Arbeit  
Die Arbeit war keine randomisierte Studie. Patienten wurden zwei Therapie-
gruppen zugeordnet und über einen Zeitraum von 6 Monaten nachverfolgt. 
Soweit wir wissen, ist dies die erste Studie zur Nutzung Medikamenten freiset-
zender Stents bei der Behandlung stenosierter Venenbypässen mit gleichen 
klinischen und angiographischen Charakteristika, sowie einer hohen angiogra-
phischen Kontrollrate. 
Dabei bezieht sich die Studie auf Venenbypässe mit einem Lumendurchmes-
ser von 3.75 Millimeter oder kleiner, weil Stents mit größerem Durchmesser 
nicht verfügbar waren. Deshalb wurden größere Bypässe von der Studie aus-
geschlossen. Wir wissen von den Untersuchungen nativer Gefäße, dass die 
Gefahr einer Restenose bei zunehmender Größe des Gefäßes sich verringert. 
Damit ist für die Nutzung Medikamenten beschichteter Stents zur Therapie 
von Venenbypässen mit größerem Durchmessers kein angiographischer und 
klinischer Vorteil zu erwarten. 
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5 Zusammenfassung 
Ziel dieser Studie war es, neue Erkenntnisse über die technische Einsetzbar-
keit, die Biokompatibilität und die Restenoserate eines neuen Paclitaxel-
beladenen Stents ohne Polymerschicht bei der Behandlung von Venenbypäs-
sen zu gewinnen.  
Es konnten gezeigt werden, dass der Lumenverlust im behandelten Koronar-
segment 6 Monaten nach Implantation eines Paclitaxel beladenen-Stents sig-
nifikant geringer war als bei Implantation eines Metallstents (0,61±0,81 gege-
nüber 1,06±0,72 Millimeter, P=0,021). 
Die Pacitaxel-beschichtete-Stent zeigte akzeptable mechanische Eigenschaf-
ten und konnte die Restenoserate im Vergleich zu den unbeschichteten Stents 
signifikant reduzieren.  
Jedoch blieb eine hohe Rate an Zielgefäßversagen bzw. wesentlichen klini-
schen Ereignissen über einen Zeitraum von 6 Monaten wegen des Auftretens 
von Restenosen bzw. neuen Läsionen innerhalb der Venenbypässe. 
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6 TABELLEN 
 
Table 1. Klinische Patientencharakteristika 
 Paclitaxel Stent (n= 60)         Grup-
pe A 
Bare metal Stent (n=60) 
Gruppe B 
P 
Alter, Jahr 67±11 67±7 0.996 
männlich, n (%) 54 (90) 56 (93) 0.746 
Z. n. Myocardinfarkt, n (%) 30 (50) 27 (45) 0.717 
Diabetes mellitus, n (%) 15 (25) 17 (28) 0.845 
Art. Hypertonie n (%) 52 (87) 46 (77) 0.244 
Hyperlipidämie, n (%) 53 (88) 52 (87) 1.000 
Instabile Angina, n (%) 28 (47) 31 (50) 0.864 
Zahl der ACB, n  3.3±0.9 3.4±0.7 0.511 
Alter der ACB, Jahr 11.3±5.7 10.1±4.5 0.266 
 
ACB: aorto-koronarer Venenbypass 
Arterielle Hypertonie: Blutdruck >160/90 mmHg oder medikamentös behandelt  
Hyperlipidämie: Serumcholesterin >240 mg/l oder medikamentös behandelt  
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Table 2. Läsions- und Prozedurcharakteristika 
 PES (n= 65) BMS (n=60) P 
Läsionslokalisation (%) 
     Ostial 
     Proximal 
     Mid 
     Distal and anastomotic 
 
12 (18) 
20 (31) 
18 (28) 
15 (23) 
 
13 (22) 
14 (23) 
16 (27) 
17 (28) 
0.767 
Distaler Embolisationsschutz, n 
(%) 
34 (52) 28 (47) 0.656 
No reflow, n (%) 0 0 1.000 
Anzahl der Stents pro Läsion 1.13±0.33 1.08±0.28 0.441 
Mittelwert der Stentlänge (mm) 16.7±3.7 14.6±4.4 0.078 
Max. Ballondurchmesser (mm) 3.3±0.3 3.4±0.6 0.728 
Max. Implantationsdruck (atm) 12±2 11±3 0.524 
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Table 3. Ergebnisse der quantitativen Koronarangiographie 
 PES 
(n= 51) 
Gruppe A 
BMS 
(n=51) 
Gruppe B 
P 
Vor Intervention    
Mittelwert der Läsionslänge, (mm) 11.8±4.1 10.8±3.8 0.231 
Mittelwert der Referenzdurchmesser (mm) 3.05±0.52 3.06±0.60 0.775 
Minimaler Lumendurchmesser (mm)  0.91±0.40 1.07±0.52 0.012 
Durchmesser der Stenose (%) 70±12 63±11 0.007 
Nach Intervention    
minimaler Lumendurchmesser im Stent 
(mm) 
2.89±0.40 2.80±0.46 0.309 
minimal Läsionsdurchmesser (mm) 2.85±0.41 2.77±0.45 0.312 
Stentstenose (%) 6±10 9±8 0.956 
Läsionsstenose (%) 6±10 9±8 0.934 
Kontrolluntersuchung    
Mittelwert der Referenzdurchmesser (mm) 3.01±0.51 2.96±0.45 0.386 
Minimal Lumendurchmesser des stents (mm) 2.28±0.72 1.71±0.62 0.001 
Minimal Lumendurchmesser der Läsion 
(mm) 
2.22±0.72 1.70±0.65 0.001 
Stentstenose (%) 25±24 42±26 0.003 
Läsionsstenose (%) 26±24 43±27 0.003 
 Lumenverlust im Stent (mm)  0.61±0.81 1.06±0.72 0.021 
 Lumenverlust in Läsion (mm) 0.63±0.79 1.05±0.75 0.023 
Später Verlustindex im Stent (mm) 0.34±0.44 0.66±0.62 0.002 
Instent-Restenose (%) 6 (12) 17 (33) 0.012 
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